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Бронхіальна астма (БА) ди-
тячого віку є значною медич-
ною та соціальною пробле-
мою. Це найбільш поширена
причина інвалідності дітей, яка
становить 70 % серед хроніч-
них захворювань легенів [6].
За критеріями поширеності,
тяжкості перебігу, складності
діагностики, терапії та реабілі-
тації, соціальними й економіч-
ними проблемами БА впевне-
но посідає провідне місце се-
ред «захворювань століття»
[10; 21]. Незважаючи на рево-
люційні зміни, що відбулися в
алергології за останні десяти-




охорони здоров’я (ВООЗ) свід-
чать про те, що у світі за ос-
танні 10 років захворюваність
на БА збільшилася удвічі. За
даними деяких авторів, поши-
реність БА в різних країнах сві-
ту коливається від 1 до 18 %
[7]. Результати дослідження
ISAAC (International Study of
Asthma and Allergy in Childhood)
у 156 центрах показали, що
найвищі показники поширено-
сті БА серед дітей зареєстро-
вані у Великобританії (32,2 %),
Австралії (29,7 %) і Новій Зе-
ландії (25,4 %). Найнижчі — в
Албанії (10 %), Китаї (9 %),
Ефіопії (2 %), Індонезії (1,9 %)
[6; 32]. Істотний вплив на таку
нерівномірність мають кліма-
тогеографічні фактори [7; 10].
В Україні, за даними ISAAC
(1999–2001), частота БА стано-
вила 8,1–9,8 % [32]. За дани-
ми офіційної статистики за
2008 р. — 6,1 % [16]. Реальна
розповсюдженість БА в Украї-
ні, на думку фахівців, значно
вища.
Сьогодні відомо, що в ран-
ньому віці частіше хворіють
хлопчики, ніж дівчатка (3 : 2),
проте у підлітковому віці час-
тота БА стає однаковою в осіб
обох статей, а в дорослому ві-
ці захворювання переважає
серед жінок. У міських меш-
канців БА реєструється часті-
ше, ніж у сільських. За дани-
ми ВООЗ, у Західній Європі та
США летальність від БА у віці
5–44 років становить 1–4 ви-
падки на 100 000 населення та
помітно підвищується останнім
часом [7; 10; 21].
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Незважаючи на те, що БА є
захворюванням, яке активно
вивчається протягом багатьох
років у всьому світі, залиша-
ються не розв’язаними проб-
леми контролю над симптома-
ми та триває пошук патогене-
тично обґрунтованих підходів




стійкої позитивної динаміки (як
клінічної, так і функціональної)
практично у 30 % хворих на БА
[24]. Однією з причин такої ре-
зистентності до протизапаль-
ної терапії може бути наяв-
ність супровідної патології, що
обтяжує перебіг захворюван-
ня, знижує ефективність тера-
пії та погіршує прогноз захво-
рювання [11; 35].
Серед супровідних ендо-
кринних захворювань у хворих
на БА провідне місце посідає
ожиріння — 17,4 % [25; 31]. У
російській програмі Глобальної
стратегії лікування та профі-
лактики БА (перегляд 2007 р.)
за 2012 р. у другому компо-
ненті ожиріння розглядається
як один з провідних факторів
ризику БА, а боротьба з над-
мірною масою тіла позначена
як один з методів її профілак-
тики [11].
Дослідження показують, що
у тих регіонах світу, де відбу-
вається збільшення захворю-
ваності на астму, серед насе-
лення спостерігається також
прогресуюче зростання кіль-
кості осіб із надмірною масою
тіла [12; 33]. Так, за даними
ВООЗ, надмірну масу тіла ма-
ють до 30 % жителів планети,
тобто близько 1,7 млрд чоло-
вік [5], а до 2025 р. передба-
чається двократне збільшення
кількості осіб з ожирінням. У
розвинених країнах, де така
тенденція виражена найбільш
яскраво, ожиріння та пов’яза-
ні з ним захворювання пре-
тендують на значну частину
бюджету охорони здоров’я [1].
Комплекс розглянутих про-
блем дозволяє зарахувати БА
до «хвороб модернізації», ри-
зик яких зростає з поліпшен-
ням харчування і наростанням
маси тіла людини [23].
Систематичне поєднання
цих двох захворювань не мог-
ло не привернути уваги вче-
них. За даними Sama S. R., ви-
падки астми, які вперше діа-
гностовано, у загальній дорос-
лій популяції становлять 0,5 %
на рік, а співвідношення осіб
з БА на фоні нормальної ма-
си тіла до осіб з БА на фоні
надмірної маси тіла дорівнює
1 : 2, тобто у пацієнтів із над-
мірною масою тіла БА виявля-
ється удвічі частіше [26]. У до-
слідженні J. A. Сastro-Rodriguez
було продемонстровано, що у
дівчат, які мали надмірну масу
тіла у віці від 6 до 11 років, ри-
зик розвитку БА у 7 разів ви-
щий, ніж у дівчат з нормаль-
ною масою тіла [29].
Сьогодні у світі накопиче-
ний достатній обсяг наукових
даних, які підтверджують наяв-
ність певного взаємозв’язку між
БА й ожирінням. Показано, зо-
крема, що наявність ожиріння
поєднується з більш високою
частотою виникнення астми, а
також з більш високим ступе-
нем тяжкості її перебігу [20].
Також у хворих на БА на фоні
ожиріння порівняно із хворими,
у яких нормальна маса тіла,
спостерігаються знижена функ-
ція легенів і більша кількість су-
провідних захворювань [6; 13].
Для підтвердження цього
факту нами було обстежено
42 хворих на БА віком 6–
11 років. В основну групу (n=22)
входили діти з БА на тлі алі-
ментарного ожиріння, конт-
рольну групу утворили хворі
на БА з нормальною масою
тіла (n=20).
Аналіз отриманих даних по-
казав, що наявність надмірної
маси тіла позначилася на сту-
пені тяжкості БА, частоті та
тривалості загострень.
У групі дітей з ожирінням
збільшувалася кількість ви-
падків із тяжким перебігом по-
рівняно з групою дітей з гармо-
нійним фізичним розвитком —
у 3,6 разу.
Проведені нами дослідження
показали, що загострення БА
частіше траплялися у дітей з
ожирінням, ніж у групі контролю
— у середньому в (5,9±0,8) разу
на рік частіше (p<0,05), і три-
валість загострень була дов-
шою — до (14,1±1,8) дня, по-
рівняно з (9,4±1,5) дня у дітей
групи контролю (p<0,05). У ді-
тей з нормальною масою тіла
нормалізація показників піко-
вої швидкості видиху (ПШВ)
відбувалася в середньому за
(6,4±1,5) дня, тимчасом як у
дітей з БА на тлі ожиріння —




(ФЗД) у дітей основної групи
показали статистично значущі
розбіжності показників форсо-
ваної життєвої ємності легенів
(ФЖЄЛ) і об’єму форсованого
видиху за першу секунду (ОФВ1),ПШВ. У дітей з ожирінням ці
показники були вірогідно мен-
шими. Так, при тяжкому пере-
бігу БА у дітей групи контролю
показники ОФВ1 дорівнювали
(77,2±4,2) %, а у дітей з ожирін-
ням — (60,7±3,9) % (p<0,05). У
дітей з ожирінням ПШВ дорів-
нювала (49,8±5,2) %, а у дітей
з нормальною масою тіла —
(64,7±3,9) % (p<0,05).
При вивченні показників лі-
підного обміну виявлено, що у
8 (36,4 %) дітей основної гру-
пи рівні холестерину та β-ліпо-
протеїдів залишалися високим
також і в період ремісії та були
вірогідно вищими, ніж у дітей
контрольної групи (p<0,05).
Отже, результати наших до-
сліджень показують, що поєд-
нання і взаємне посилення
ожиріння і БА призводить до
погіршення клінічного перебігу
БА, що збігається з даними лі-
тератури щодо різних регіонів
світу.
Незважаючи на чималу кіль-
кість досліджень, присвячених
цій проблемі, серед фахівців
дотепер немає єдиної думки
про те, чи є це поєднання прос-
тим збігом, чи ці стани патоге-
нетично пов’язані один з од-
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ним. Яким чином ожиріння
сприяє розвитку БА, поки до-
стеменно невідомо. Можливо,
БА розвивається внаслідок
комбінованої дії різних факто-
рів. Висловлюється припущен-
ня, що ожиріння може діяти на
функцію дихальних шляхів че-
рез вплив на механізм зовніш-
нього дихання та розвиток
прозапального стану, — отже,
посилювати вплив генетичних,
онтогенетичних, гормональних
і нейрогенних факторів [8; 9].
До того ж, у пацієнтів з ожирін-
ням спостерігаються значно
знижені резервний об’єм ви-
диху і патерн дихання порів-
няно з такими ж дітьми на тлі
нормальної маси тіла, що, ймо-
вірно, може змінювати елас-
тичність гладкої мускулатури
та функцію дихальних шляхів
[13; 24; 30].
У літературі активно обго-
ворюється теорія хронічного
запалення при ожирінні. Пе-
редбачається, що в умовах
ожиріння структурні елементи
жирової тканини перебувають
у стані наростаючої гіпертро-
фії та постійного оксидативно-
го стресу [1]. Це призводить
до підвищення синтезу таких
прозапальних цитокінів, як
фактор некрозу пухлини аль-
фа (ФНП-α), інтерлейкін-1-бе-
та, інтерлейкін-4, інтерлейкін-5
та інтерлейкін-6, а також С-ре-
активного білка (СРБ) [3; 9; 30;
34; 35].
Таким чином, великі об’єми
жирової тканини стають постій-
ним джерелом значної кількості
прозапальних цитокінів, що
призводить до формування та
підтримки в організмі хронічно-
го уповільненого запального
процесу [34]. Особливість да-
ного запалення полягає в то-
му, що воно не цілком відпові-
дає загальноприйнятому пато-
фізіологічному уявленню про
цей процес. Його характерною
рисою можна вважати невисо-
ку інтенсивність, що не дає пря-
мих клінічних симптомів, але,
водночас, має виражену сис-
темність. Це призводить до змі-
ни метаболізму багатьох орга-
нів і тканин, порушення їхньої
функції та паралельної актива-
ції в них реакцій імунної систе-
ми [22; 26].
І хоча вважається, що про-
запальні цитокіни при астмі ді-
ють в основному локально,
формуючи запальний процес
безпосередньо у стінці дихаль-
них шляхів, не виключено, що
при супровідному ожирінні та-
кож можуть бути присутні еле-
менти системного запалення.
Воно збільшує ступінь запаль-
ної реакції в організмі та схи-
ляє до більш тяжкого перебігу
астми в осіб з надмірною ма-
сою тіла й ожирінням [28; 31].
При ожирінні, крім перера-
хованих вище цитокінів, що
безпосередньо беруть участь
в ініціації та регуляції запаль-
них реакцій, одну з ключових
ролей відіграє лептин [18]. Ви-
явлені його високі концентра-
ції при ожирінні. Лептин має
можливість впливати на пере-
біг астми через різні ланки її
патогенезу: це і регуляторна
ланка, пов’язана з активацією
певних субпопуляцій лімфоци-
тів, і ефекторна ланка, що ви-
значає розвиток клінічних явищ
бронхіальної обструкції. Ос-
таннім часом проводилися до-
слідження, які виявили значне
збільшення рівня лептину у
хворих на БА у поєднанні з
ожирінням порівняно з хвори-
ми на ожиріння без БА [18; 20].
Триває патогенетичний пошук
цієї закономірності. У літерату-
рі є повідомлення, що вживан-
ня глюкокортикостероїдів (ГКС)
хворими на БА підвищує рі-
вень циркулюючого лептину в
крові [29; 31].
Не можна не відзначити, що
серед патологій, які є наслід-
ком ожиріння, величезне зна-
чення для хворих на БА мають
гастроезофагеальна рефлюкс-
на хвороба (ГЕРХ) і синдром
обструктивного апное/гіпопное
сну (СОАГС), кожне з яких са-
мостійно обтяжує перебіг БА.
Багато патофізіологічних вза-
ємозв’язків знайдено між аст-
мою і СОАГС: високий тонус
блукаючого нерва сприяє брон-
хоконстрикції; запалення верх-
ніх дихальних шляхів підтри-
мує запалення дистальних
бронхів; у свою чергу, розлад
центральної регуляції дихання
впливає на тонус бронхів [10].
Частота ГЕРХ збільшується
з підвищенням індексу маси
тіла. Крім того, сьогодні дове-
дено, що ГЕРХ асоціюється з
високою гіперреактивністю
бронхів і свистячим диханням
[19; 3].
З одного боку, результати
численних досліджень свідчать
про зв’язок БА і ГЕРХ. Так, по-
казано, що у хворих на БА пе-
чія виявляється у 70 % випад-
ків, у тому числі вдень — у
20 %, вдень і вночі — у 50 %.
У 60 % хворих на БА діагносту-
ється грижа стравохідного от-
вору діафрагми, що є морфо-
логічним субстратом появи
ГЕРХ. За даними багатогодин-
ної рН-метрії стравоходу вста-
новлено, що більшість нападів
ядухи при БА збігаються з га-
строезофагеальним рефлюк-
сом. Наявність ГЕРХ відміча-
ється у 33–90 % хворих на БА,
при цьому у 25–30 % випадків
патологічний гастроезофаге-
альний рефлюкс не має «стра-
вохідних» проявів [12].
Нині розглядаються два ос-
новних патогенетичних механі-
зми розвитку БА на тлі ГЕРХ.
Перший — рефлекторний, суть
якого полягає в такому. Агре-
сивні компоненти рефлюксату,
потрапляючи в стравохід при
рефлюксі, стимулюють хемо-
рецептори дистального відділу
стравоходу, у відповідь на що
розвивається ваго-вагальний
рефлекс, який зумовлює брон-
хоспазм. Другий механізм по-
в’язаний з безпосереднім по-
траплянням рефлюксату в ди-
хальні шляхи (мікроаспірація),
що спричинює хронічне за-
палення у слизових оболон-
ках останніх. Патологічний гас-
троезофагеальний рефлюкс
може обтяжувати перебіг БА,
яка виникла під дією інших
ендогенних і екзогенних фак-
торів. Усе вищевикладене ста-
ло причиною появи терміна
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«рефлюкс-індукована бронхі-
альна астма». У деяких випад-
ках «немотивований» хроніч-
ний кашель зумовлений ГЕРХ.
У одному з досліджень було
виявлено, що хронічним ка-
шель у 78 % випадків був по-
в’язаний з ГЕРХ. Разом із тим,
часто при хронічному кашлі
неправомірно встановлюють
діагноз того чи іншого захво-
рювання органів дихання і при-
значають неадекватне ліку-
вання. Механізм виникнення
хронічного кашлю при ГЕРХ
полягає в подразненні рецеп-
торів ларингеальних, трахео-
бронхіальних шляхів і страво-
ходу по аферентних шляхах
(вагусних, глософарингеаль-
них, френікусних), які досяга-
ють кашльового центру, де
збудження з’єднується з цент-
ром, який контролює дихання.
По еферентних шляхах (діа-
фрагмального, спинномозко-
вих нервів і нервів бронхіаль-
ного дерева) збудження дося-




шення ожиріння і ГЕРХ існує
давно. Перші популяційні до-
слідження серед дорослих бу-
ли проведені Murray (2004) і
довели, що між ГЕРХ й ожирін-
ням існує прямий кореляцій-
ний зв’язок [27; 33]. Останнім
часом спостерігається підви-
щення інтересу вчених усього
світу до гастроентерологічних
аспектів ожиріння [1; 4; 5]. Ві-
домо, що важливу роль у ре-
гулюванні маси тіла відіграють
гастроінтестинальна та гепа-
тобіліарна системи, а ожирін-
ня зумовлює серйозні пору-
шення у функціонуванні трав-
ного каналу. Найчастіше у хво-
рих з ожирінням діагностують-
ся захворювання стравоходу
(ГЕРХ), печінки, біліарного
тракту та товстої кишки [2].
Гастроезофагеальна реф-
люксна хвороба, як і ожиріння,
є дуже розповсюдженою і має
тенденцію до збільшення за-
хворюваності в усьому світі [2;
3; 14]. Щодо розповсюдженості
ГЕРХ серед дітей чітких даних
немає, згідно з літературними
джерелами, вона коливається
від 2–4 до 49 % [15; 17]. Гаст-
роезофагеальна рефлюксна






значно погіршує якість життя
хворих.
Під нашим наглядом пере-
бували 49 дітей з ГЕРХ і супро-
відним ожирінням та надмір-
ною масою тіла. За результа-
тами ендоскопічного дослі-
дження, виявили наявність за-
пальних змін у стравоході в
усіх обстежених пацієнтів. У
групі дітей з ожирінням діагнос-
товано вірогідно більше випад-
ків ГЕРХ II ступеня — (61,90±
±10,59) %, ГЕРХ III та IV сту-
пенів серед обстежених нами
дітей не виявлено (р<0,05).
Встановлено, що у всіх дітей з
ГЕРХ простежувалася синтроп-
на патологія органів травлен-
ня. Визначено асоціацію ви-
разності запальних ознак при
ГЕРХ з показником індексу
маси тіла за допомогою стати-
стики χ2, що показало високий
рівень взаємозв’язку (χ2=22,85,
р<0,01), ці дані збігаються з ре-
зультатами інших авторів [4].
Таким чином, отримані дані
обгрунтовують доцільність по-
дальших досліджень стану ор-
ганів травлення при ожирінні
та БА. Також вивчення взаємо-
впливу патологічних станів, як
в першому, так і в другому по-
єднанні, дозволить обґрунту-
вати патогенетичні підходи до
терапії та профілактики гаст-
роентерологічної патології.
Крім того, зрозуміло, що і
БА, і ожиріння — це захворю-
вання, які формують в організ-
мі стійкий запальний процес.
У першому випадку — більш
локальний, зосереджений пе-
реважно у стінках дихальних
шляхів, у другому — більш
розповсюджений, який впли-
ває на більшість органів і сис-
тем. Умовами підтримки тако-
го загального запалення і його
подальшого посилення мо-
жуть бути: 1) залучення у цей
процес великих об’ємів біоло-
гічних тканин, в першу чергу
жирової; 2) участь у ньому імун-
ної системи (як вродженого,
так і гуморального імунітету).
Поєднання і взаємне посилен-
ня цих факторів призводить до
погіршення клінічного перебігу
астми та труднощів з контро-
лем захворювання.
Усе вищезазначене є при-
водом для більш поглиблено-
го дослідження проблеми по-
єднання астми й ожиріння, яка
виявилася на стику двох на-
прямів наукового пошуку — з
одного боку, це вивчення ме-
таболічної патології, яскравим
проявом якої є ожиріння, а
другого — подальша розробка
концепції БА як хронічного за-
хворювання, яке супроводжу-
ється і посилюється персисту-
ючим запаленням.
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При определении чувствительности микрофлоры патогенного очага к эндогерметикам было
выявлено, что Staphilococcus haemoliticus и Streptococcus haemoliticus чувствительны к препа-
рату “Endofill” (зона задержки роста составила в среднем 20–22 мм) и имеют умеренную чувст-
вительность к препарату “Metapex” (зона задержки роста составила в среднем 10–15 мм), к пре-
парату “AH Plus” микрофлора устойчива. Staphilococcus aureus чувствителен к препарату “Meta-
pex” (зона задержки роста — в среднем 20–23 мм) и умеренно устойчивый к препарату “Endofill”
(зона задержки роста — в среднем 11–15 мм), устойчив к препарату “AH Plus”.
Учитывая высокую патогенность и вирулентность микрофлоры одонтогенного очага воспале-
ния, которая представлена, в основном, факультативными анаэробами, следует отметить, что
